
28 Биохимия и молекулярная биология    Том 4. 2(7)/2025

УДК 576.311.347:616.36-092.6]:546.36

МИТОХОНДРИАЛЬНОЕ ДЫХАНИЕ ПЕЧЕНИ 
ПРИ ОСТРОМ И ХРОНИЧЕСКОМ ПЕРОРАЛЬНОМ 

ПОСТУПЛЕНИИ 137Cs

С. М. Сергеенко1, А. Н. Коваль1, Н. С. Мышковец1, 
Л. Н. Алексейко1, О. Е. Кузнецов2 

1Гомельский государственный медицинский университет, 
г. Гомель, Республика Беларусь;

2Институт биохимии биологический активных соединений НАН Беларуси, 
г. Гродно, Республика Беларусь

Введение. Митохондрии печени обеспечивают энергетический обмен, а их дисфункция под воздей­
ствием радионуклидов, таких как 137Cs, может быть обусловлена окислительным стрессом. Механизмы 
изменений митохондриального дыхания при пероральном поступлении 137Cs остаются недостаточно изу­
ченными.

Цель исследования. Оценить состояние митохондриального дыхания печени крыс при пероральном 
поступлении 137Cs в зависимости от дозы и длительности воздействия.

Материалы и методы. Эксперимент проведен на крысах линии Wistar (n = 68), разделенных на кон­
троль и четыре группы, получавшие 137Cs с пищей (60 дней: 170 и 7400 мкГр; 5 дней: 1,5 и 11 мкГр). Па­
раметры дыхания (Vэнд, Vяк, Vглу, Vднф, СДяк, СДглу, СДднф, АРД, МРД) измеряли полярографически с исполь­
зованием глутаминовой и янтарной кислот, амитала, малоната и 2,4-динитрофенола.

Результаты. В группе 1 (170 мкГр) снизились Vэнд и СДглу, увеличился СДяк. В группе 2 (7400 мкГр) 
выросли Vэнд, Vяк, Vглу, Vднф и СДглу (p<0,01), снизился СДяк. В группе 3 (1,5 мкГр) увеличились Vэнд, Vяк, Vглу, 
снизились Vднф, СДяк, СДглу, МРД. В группе 4 (11 мкГр) выросли Vэнд, Vяк, Vглу, Vднф, СДяк, снизились СДглу, 
СДднф. Большинство изменений статистически незначимы.

Заключение. Печень демонстрирует стабильность митохондриального окисления, с тенденциями к 
адаптации через перераспределение метаболических путей. Наиболее выраженные изменения при высо­
кой дозе (7400 мкГр) указывают на компенсаторную гиперактивацию дыхания.
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Скорость потребления кислорода митохондриями 
зависит от концентрации субстратов окисления 
(глюкозы, жирных кислот), активности дыхатель­
ных ферментов, окислительно-восстановительно­
го потенциала, уровня АТФ, окислительного 
стресса, доступности кислорода, регуляции мито­
хондриальных генов, структуры митохондрий и 
степени сопряженности дыхания с фосфорилиро­
ванием.

Тем самым измерение параметров потребления 
кислорода митохондриями позволяет получить 
ценную информацию о состоянии энергообразую­
щей функции тканей и органов, что является важ­
ным интегральным показателем и может свиде­
тельствовать о ранних нарушениях в биологиче­
ских системах.

Радиоактивный цезий-137 (137Cs) – один из наи­
более распространенных радионуклидов в биос­

Введение
Митохондрии обеспечивают энергетический 

обмен клеток, особенно в метаболически актив­
ных тканях, таких как печень. Ключевым показа­
телем их функционального состояния является 
тканевое дыхание, сопряженное с окислительным 
фосфорилированием [1]. Радиационная нагрузка, 
в частности хроническая инкорпорация радиону­
клидов, нарушает митохондриальные функции за 
счет генерации активных форм кислорода (АФК) 
и их повреждающего действия [2, 3]. 

Митохондрии способны адаптироваться к изме­
нениям внешней среды, что влияет на их функции, 
однако восстановление мутаций в митохондриаль­
ной ДНК (мтДНК) менее эффективно, чем в ядер­
ной ДНК, и происходит с участием механизмов 
эксцизионной репарации оснований (MMR) и не­
гомологичного соединения концов (NHEJ) [7]. 
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фере, особенно в районах, пострадавших от ава­
рии на ЧАЭС, отличающийся высокой подвижно­
стью и способностью накапливаться в тканях [4]. 
Пероральное поступление 137Cs вызывает как пря­
мое ионизирующее, так и опосредованное метабо­
лическое воздействие, приводящее к дисфункции 
митохондрий [5]. 

Ранее было показано, что низкие дозы 137Cs вы­
зывают фазные изменения параметров тканевого 
дыхания, отражающие стадии адаптации и деком­
пенсации клеточной энергетики [1, 6, 8]. Однако 
механизмы этих изменений и их зависимость от 
дозы и длительности воздействия остаются недо­
статочно изученными. Другие исследования под­
тверждают изменения функции печени, но при 
этом отмечают незначительные изменения со сто­
роны детоксикационной функции [9], что указыва­
ет на необходимость продолжения исследования 
воздействия 137Cs на митохондриальное дыхание 
печени. 

Цель исследования – оценить состояние мито­
хондриального дыхания печени крыс при перо­
ральном поступлении 137Cs в зависимости от дозы 
внутреннего облучения.

Материалы и методы
В эксперименте использовали белых крыс-сам­

цов линии Wistar (n = 68) массой 180–200 г, разде­
ленных на контроль и четыре опытные группы в 
зависимости от уровня инкорпорации 137Cs. Жи­
вотные групп 1 (n = 8) и 2 (n = 9) в течение 60 суток 
получали загрязненную пищу (мясо дикого каба­
на, удельная активность 137Cs – 600 кБк/кг): 
группа 1 – 0,05 г/сут, группа 2 – 2,6 г/сут. Живот­
ные групп 3 (n = 8) и 4 (n = 6) в течение 5 суток 
получали загрязненные белые грибы (удельная ак- 
тивность 137Cs – 43,54 кБк/кг): группа 3 – 0,1 г/сут, 
группа 4 – 1,5 г/сут. Активность радионуклида в 
тканях определяли методом гамма-спектрометрии 
(прибор LP 4900 B). Средняя накопленная удель­
ная активность составила: группа 1 – 1500 Бк/кг, 
группа 2 – 66000 Бк/кг, группа 3 – 62 Бк/кг, груп- 
па 4 – 418 Бк/кг, что соответствует дозам 170 мкГр, 
7400 мкГр, 1,5 мкГр и 11 мкГр соответственно. Ис­
следование с животными утверждено на заседании 
комиссии по биоэтике УО «ГомГМУ» (протокол 
№ 2 от 08.04.2025 г.)

После вывода животных из эксперимента пу­
тем декапитации, печень извлекали и промывали 
в охлажденном растворе Хэнкса. Ткань измельча­
ли, продавливая через отверстия диаметром 
0,5 мм. Параметры тканевого дыхания измеряли в 
термостатируемой ячейке (2 мл) с помощью поля­
рографа ПУ-1 (РБ) и Record-4 (РФ), величина по­
ляризующего напряжения 0,70 В, с использовани­

ем платинового электрода Кларка при 25 °C. В 
качестве субстратов применяли глутаминовую 
кислоту, янтарную кислоту, а также ингибиторы: 
амитал, малонат натрия и разобщитель окисли­
тельного фосфорилирования – 2,4-динитрофенол 
(ДНФ). 

Оценивали скорость в нмоль O2/(мин × мг бел­
ка) эндогенного (Vэнд) и субстрат-зависимого ды­
хания (Vяк, Vглу), коэффициенты стимулирующего 
действия субстратов (СДяк, СДглу), амитал- и ма­
лонатрезистентное дыхание (АРД, МРД), а также 
показатели активности дыхательной цепи в усло­
виях разобщения (Vднф, СДднф). Данные обрабаты­
вали методами параметрической статистики, с 
помощью программы GraphPad Prism v. 8, ис­
пользуя критерии ANOVA, тесты множественных 
сравнений Даннета. Нормальность распределе­
ния данных тестировалась с использованием 
критерия Колмогорова-Смирнова. Данные при­
ведены в виде медианы и интерквартильного раз­
маха.

Полученные результаты 
и их обсуждение

Изменения митохондриального дыхания пече­
ни под действием перорального поступления 137Cs 
представлены в таблицах 1–4. 

Таблица 1 – Показатели митохондриального дыха­
ния печени крыс при пероральном поступлении 
137Cs в группе 1 

Table 1 – Mitochondrial respiration indices in rat liver 
after oral administration of 137Cs in group 1 

Показатель Контроль (n = 9) Группа 1 (n = 8)
Vэнд 7,49 [5,33; 9,04] 6,54 [5,61; 8,03]
Vяк 9,07 [5,975; 10,62] 8,995 [6,93; 9,738]
Vглу 8,92 [7,28; 10,55] 9,04 [8,085; 10,14]
Vднф 9,12 [7,315; 10,64] 9,07 [7,285; 11,11]
СДяк 1,32 [1,15; 1,41] 1,53 [1,22; 2,515]
СДглу 1,37 [1,165; 1,435] 1,14 [1,065; 1,685]
СДднф 1,005 [0,97; 1,078] 0,99 [0,895; 1,085]
АРД 0,65 [0,555; 0,845] 0,65 [0,59; 0,875]
МРД 0,85 [0,84; 0,88] 0,85 [0,79; 0,915]

Примечание – Здесь и далее – данные представлены в виде 
медианы и интерквартильного размаха. Статистическая 
значимость различий: * – p < 0,05, ** – p < 0,01.
Note – From here on, data are presented as median and 
interquartile range. Statistical significance of differences: 
* p < 0.05, ** – p < 0.01.

Группа 1 (доза 170 мкГр, 60 дней) (табл. 1)

По сравнению с контролем, скорость эндоген­
ного дыхания (Vэнд) снизилась с 7,49 [5,33; 9,04] до 
6,54 [5,61; 8,03]. Скорость дыхания на янтарной 
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кислоте (Vяк) осталась практически неизменной: 
9,07 [5,975; 10,62] против 8,995 [6,93; 9,738], тогда 
как на глутаминовой кислоте (Vглу) наблюдалось 
небольшое увеличение с 8,92 [7,28; 10,55] до 9,04 
[8,085; 10,14]. Скорость дыхания с разобщителем 
(Vднф) не изменилась: 9,12 [7,315; 10,64] против 
9,07 [7,285; 11,11]. Коэффициент стимулирующего 
действия на янтарной кислоте (СДяк) увеличился с 
1,32 [1,15; 1,41] до 1,53 [1,22; 2,515], тогда как 
СДглу снизился с 1,37 [1,165; 1,435] до 1,14 [1,065; 
1,685]. Коэффициент стимулирующего действия 
ДНФ (СДднф), отражающий разобщение окисли­
тельного фосфорилирования, незначительно сни­
зился с 1,005 [0,97; 1,078] до 0,99 [0,895; 1,085]. 
Показатели АРД и МРД остались стабильными: 
0,65 [0,555; 0,845] против 0,65 [0,59; 0,875] и 0,85 
[0,84; 0,88] против 0,85 [0,79; 0,915], соответ­
ственно.

Таблица 2 – Показатели митохондриального дыха­
ния печени крыс при пероральном поступлении 
137Cs в группе 2 

Table 2 – Mitochondrial respiration indices in rat liver 
after oral administration of 137Cs in group 2 

Показатель Контроль (n = 10) Группа 2 (n = 9)
Vэнд 5,01 [3,33; 5,85] 5,485 [4,605; 7,06]
Vяк 11,68 [8,628; 17,06] 12,82 [10,5; 14,91]
Vглу 5,25 [3,598; 8,673] 8,43 [6,78; 9,795]
Vднф 3,72 [2,395; 5,918] 6,27 [4,645; 7,58]
СДяк 1,995 [1,448; 2,723] 1,74 [1,645; 2,075]
СДглу 1 [0,925; 1,218] 1,43 [1,225; 1,78] **
СДднф 1,215 [1,178; 1,485] 1,46 [1,25; 1,665]
АРД 0,52 [0,46; 0,715] 0,545 [0,4725; 0,605]
МРД 0,71 [0,66; 0,7725] 0,79 [0,6675; 0,93]

Группа 2 (доза 7400 мкГр, 60 дней) (табл. 2)

Скорость эндогенного дыхания (Vэнд) увеличи­
лась с 5,01 [3,33; 5,85] до 5,485 [4,605; 7,06]. Ско­
рость дыхания на янтарной кислоте (Vяк) также 
возросла с 11,68 [8,628; 17,06] до 12,82 [10,5; 14,91], 
а на глутаминовой кислоте (Vглу) увеличилась с 5,25 
[3,598; 8,673] до 8,43 [6,78; 9,795]. Показатель Vднф 
значительно вырос с 3,72 [2,395; 5,918] до 6,27 
[4,645; 7,58]. Коэффициент стимулирующего дей­
ствия на янтарной кислоте (СДяк) снизился с 1,995 
[1,448; 2,723] до 1,74 [1,645; 2,075], тогда как СДглу 
статистически значимо увеличился с 1 [0,925; 
1,218] до 1,43 [1,225; 1,78]. Коэффициент СДднф, 
связанный с разобщением окислительного фосфо­
рилирования, вырос с 1,215 [1,178; 1,485] до 1,46 
[1,25; 1,665]. Показатели АРД и МРД изменились 
незначительно: АРД с 0,52 [0,46; 0,715] до 0,545 
[0,4725; 0,605], МРД с 0,71 [0,66; 0,7725] до 0,79 
[0,6675; 0,93].

Таблица 3 – Показатели митохондриального дыха­
ния печени крыс при пероральном поступлении 
137Cs в группе 3 

Table 3 – Mitochondrial respiration indices in rat liver 
after oral administration of 137Cs in group 3 

Показатель Контроль (n = 8) Группа 3 (n = 8)
Vэнд 4,83 [2,583; 6,498] 5,125 [4,233; 6,295]
Vяк 9,36 [8,47; 12,32] 9,815 [7,288; 15,28]
Vглу 5,2 [3,138; 8,388] 6,805 [4,278; 8,74]
Vднф 11,51 [8,21; 12,68] 9,52 [7,293; 13,38]
СДяк 2,02 [1,47; 3,76] 1,7 [1,63; 2,06]
СДглу 1,23 [1,13; 1,34] 1,195 [0,965; 1,36]
СДднф 0,98 [0,95; 1,05] 0,955 [0,94; 0,9925]
АРД 0,88 [0,77; 1,01] 0,85 [0,7925; 1,145]
МРД 0,695 [0,52; 0,7475] 0,53 [0,3; 0,7975]

Группа 3 (доза 1,5 мкГр, 5 дней) (табл. 3)
Скорость эндогенного дыхания (Vэнд) увеличи­

лась с 4,83 [2,583; 6,498] до 5,125 [4,233; 6,295]. 
Скорость дыхания на янтарной кислоте (Vяк) воз­
росла с 9,36 [8,47; 12,32] до 9,815 [7,288; 15,28], 
а на глутаминовой кислоте (Vглу) увеличилась с 
5,2 [3,138; 8,388] до 6,805 [4,278; 8,74]. Показа­
тель Vднф снизился с 11,51 [8,21; 12,68] до 9,52 
[7,293; 13,38]. Коэффициент стимулирующего 
действия на янтарной кислоте (СДяк) уменьшился 
с 2,02 [1,47; 3,76] до 1,7 [1,63; 2,06], а СДглу незна­
чительно снизился с 1,23 [1,13; 1,34] до 1,195 
[0,965; 1,36]. Коэффициент СДднф, связанный с 
разобщением окислительного фосфорилирова­
ния, снизился с 0,98 [0,95; 1,05] до 0,955 [0,94; 
0,9925]. Показатель АРД слегка уменьшился с 
0,88 [0,77; 1,01] до 0,85 [0,7925; 1,145], а МРД 
значительно снизился с 0,695 [0,52; 0,7475] до 
0,53 [0,3; 0,7975].

Таблица 4 – Показатели митохондриального дыха­
ния печени крыс при пероральном поступлении 
137Cs в группе 4 

Table 4 – Mitochondrial respiration indices in rat liver 
after oral administration of 137Cs in group 4 

Показатель Контроль (n = 10) Группа 4 (n=6)
Vэнд 3,63 [1,85; 5,86] 3,98 [2,27; 5,54]
Vяк 14,4 [6,84; 19,8] 17,8 [10,4; 22,4]
Vглу 3,03 [2,04; 4,2] 5,25 [2,57; 9,24]
Vднф 15,0 [6,51; 18,8] 17,5 [11,8; 20,8]
СДяк 3,94 [2,08; 5,81] 5,97 [3,38; 8,89]
СДглу 1,1 [1,02; 1,28] 1,07 [0,92; 1,2]
СДднф 0,985 [0,868; 1,07] 0,96 [0,803; 1,04]
АРД 0,865 [0,718; 0,933] 0,875 [0,793; 1,03]
МРД 0,685 [0,585; 0,885] 0,76 [0,66; 0,825]

Группа 4 (доза 11 мкГр, 5 дней) (табл. 4)
Скорость эндогенного дыхания (Vэнд) увеличи­

лась с 3,63 [1,85; 5,86] до 3,98 [2,27; 5,54]. Ско­
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рость дыхания на янтарной кислоте (Vяк) возросла 
с 14,4 [6,84; 19,8] до 17,8 [10,4; 22,4], а на глутами­
новой кислоте (Vглу) увеличилась с 3,03 [2,04; 4,2] 
до 5,25 [2,57; 9,24]. Показатель Vднф возрос с 15,0 
[6,51; 18,8] до 17,5 [11,8; 20,8]. Коэффициент сти­
мулирующего действия на янтарной кислоте (СДяк) 
увеличился с 3,94 [2,08; 5,81] до 5,97 [3,38; 8,89], 
а СДглу незначительно снизился с 1,10 [1,02; 1,28] 
до 1,07 [0,92; 1,20]. Коэффициент СДднф, связанный 
с разобщением окислительного фосфорилирова­
ния, снизился с 0,985 [0,868; 1,07] до 0,96 [0,803; 
1,04]. Показатель АРД слегка увеличился с 0,865 
[0,718; 0,933] до 0,875 [0,793; 1,03], а МРД увели­
чился с 0,685 [0,585; 0,885] до 0,76 [0,66; 0,825].

Заключение
Исследование митохондриального дыхания пе­

чени крыс при пероральном поступлении 137Cs в 
диапазоне доз от 1,5 до 7400 мкГр при остром 
(5 дней статистические изменения, отражающие 
тенденции к адаптации митохондрий к радиацион­
ной нагрузке [1, 9]. В условиях хронического воз­
действия (группы 1 и 2) наблюдалась пластичность 
митохондриального окисления, проявляющаяся в 
перераспределении метаболических путей между 
комплексами I и II дыхательной цепи. В группе 1 
(170 мкГр) снижение Vэнд и СДглу при росте СДяк 
указывает на подавление NAD-зависимых путей и 
активацию комплекса II как компенсаторного ме­
ханизма [2, 4]. В группе 2 (7400 мкГр) гиперакти­
вация дыхания (рост Vэнд, Vяк, Vглу, Vднф) и значимое 
увеличение СДглу (p < 0,01) свидетельствуют об 
усилении окисления глутаминовой кислоты, веро­
ятно, из-за окислительного стресса, вызванного 

высокой накопленной активностью 137Cs 
(66 000 Бк/кг) [5, 7]. Стабильность АРД и МРД в 
обеих группах подчеркивает устойчивость дыха­
тельной цепи к ингибиторам, возможно, за счет 
активации антиоксидантной защиты [6].

При остром воздействии (группы 3 и 4) измене­
ния менее выражены. В группе 3 (1,5 мкГр) увели­
чение Vэнд, Vяк и Vглу при снижении Vднф, СДяк и 
МРД указывает на стимуляцию дыхания с ограни­
чением функционального резерва, что может быть 
связано с начальным повреждением мембран и 
комплекса II [3, 8]. В группе 4 (11 мкГр) рост Vяк и 
СДяк при снижении СДглу отражает активацию аль­
тернативных путей окисления, что согласуется с 
адаптационной реакцией на умеренную радиаци­
онную нагрузку [4]. Стабильность АРД во всех 
группах подтверждает устойчивость митохондри­
альной дыхательной цепи.

В отличие от изменений в миокарде и мышечной 
ткани, описанных в литературе [2, 5], печень демон­
стрировала относительную стабильность митохон­
дриального окисления, что может быть связано с 
высокой метаболической активностью и регенера­
тивной способностью гепатоцитов [9]. Основным 
механизмом изменений, вероятно, является окисли­
тельный стресс, вызванный генерацией активных 
форм кислорода под воздействием 137Cs, с усилени­
ем разобщающего действия ДНФ при высоких до­
зах [7]. Полученные данные подтверждают фазный 
характер адаптационных процессов при низких и 
умеренных дозах радионуклидов [1, 6].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от­
сутствии конфликта интересов.
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MITOCHONDRIAL RESPIRATION OF THE LIVER UNDER ACUTE 
AND CHRONIC PERORAL EXPOSURE TO 137CS

S. M. Sergeenko1, A. N. Koval1, N. S. Myshkavets1, L. N. Alekseiko1, O. E. Kuznetsov2

1Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus;
2Institute of Biochemistry of Biologically Active Compounds, National Academy of Sciences 

of Belarus, Grodno, Republic of Belarus

Background. Mitochondria of the liver are critical for energy metabolism, and their dysfunction under 
radionuclide exposure, such as 137Cs, may result from oxidative stress. The mechanisms of mitochondrial respiration 
changes due to 137Cs incorporation remain understudied.

Objective. To assess the state of mitochondrial respiration in the liver of rats under peroral 137Cs exposure 
depending on dose and duration.

Material and Methods. The study involved Wistar rats (n=68) divided into control and four experimental 
groups receiving 137Cs via food (60 days: 170 and 7400 µGy; 5 days: 1.5 and 11 µGy). Respiration parameters (Vend, 
Vsuc, Vglu, Vdnp, SAsuc, SAglu, SAdnp, ARR, MRR) were measured polarographically using glutamic and succinic acids, 
amytal, malonate, and 2,4-dinitrophenol.

Results. In Group 1 (170 µGy), Vend and SAglu decreased, while SAsuc increased. In Group 2 (7400 µGy), Vend, 
Vsuc, Vglu, Vdnp, and SAglu (p<0.01) increased, while SAsuc decreased. In Group 3 (1.5 µGy), Vend, Vsuc, and Vglu increased, 
while Vdnp, SAsuc, SAglu, and MRR decreased. In Group 4 (11 µGy), Vend, Vsuc, Vglu, Vdnp, and SAsuc increased, while 
SAglu and SAdnp decreased. Most changes were statistically insignificant.

Conclusions. The liver demonstrates stability in mitochondrial oxidation, with trends toward adaptation via 
metabolic pathway redistribution. The most pronounced changes at high dose (7400 µGy) suggest compensatory 
hyperactivation of respiration.

Keywords: mitochondrial respiration, liver, 137Cs, oxidative stress, polarography, adaptation, radionuclides.
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